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Il pneumotorace è una condizione piuttosto frequente in epoca neonatale. In 
questa tesi è stato condotto uno studio retrospettivo su un campione di 100 
neonati, nati tra il 2007 e il 2012 nell’area vasta nord-ovest, che hanno 
sviluppato un pneumotorace durante i primi giorni di vita. I neonati  sono stati 
analizzati prendendo in considerazione diversi parametri (sesso, età 
gestazionale, peso alla nascita, punteggio Apgar al 5’, rianimazione in sala 
parto, presenza di distress o altre patologie polmonari, uso di ventilazione 
meccanica, somministrazione di surfattante, numero di radiografie eseguite, 
giorni di ventilazione, necessità di drenaggio toracico, ecc…) al fine di 
individuare quali sono quelli che hanno maggior peso nell’aumentare il rischio 
di comparsa di pneumotorace durante i primi giorni di vita. Inoltre, è stato 
preso in considerazione il ruolo svolto dalla radiografia del torace in neonati 
con quadro clinico polmonare sospetto, al fine di confermare e/o escludere la 
presenza di un pneumotorace o di un’eventuale patologia polmonare 
sottostante, e al possibile uso dell’ecografia come tecnica di imaging da usare 
in alternativa alla radiografia per valutare l’evoluzione nel tempo della falda di 
aria. Sono stati descritti due casi, in cui il pneumotorace si è presentato in un 
quadro clinico piuttosto complesso e in entrambe i casi è stato necessario 
eseguire una TC in regime di urgenza per avere un quadro più dettagliato. 
Dallo studio è emerso che il pneumotorace è una complicanza che si sviluppa 
durante i primi giorni di vita e non già subito in sala parto. L’incidenza è 
maggiore nei neonati con distress, mentre il parto con taglio cesareo, la 
somministrazione di surfattante e la necessità di supporto ventilatorio con 
nCPAP non risultano correlati con un maggior rischio di comparsa di 
pneumotorace. La radiografia del torace si conferma come l’esame di primo 
livello da eseguire nel sospetto di pneumotorace, ma negli anni si è avuta una 
progressiva diminuzione del numero di radiografie eseguite per neonato grazie 






Con il termine pneumotorace (PNX) si intende la presenza di aria libera nello 
spazio pleurico con possibile sofferenza del parenchima polmonare sottostante. 
L’incidenza del pneumotorace nel periodo neonatale è maggiore rispetto a 
qualsiasi altro periodo di vita [1]. Si verifica spontaneamente nell’1-2% dei 
neonati senza malattie polmonari e nati a termine e nel 90% dei casi è 
asintomatico. Nei neonati con peso alla nascita ≤ 1500g l’incidenza invece, è 
pari al 5-7%. Il tasso di incidenza può aumentare fino al 20-30% nei neonati 
sottoposti a ventilazione meccanica [2] e quindi a possibile volu -  barotrauma.  
Il pneumotorace rientra in uno spettro di condizioni che gli anglosassoni 
definiscono “neonatal air leaks” che comprende: pneumotorace, enfisema 
interstiziale polmonare, pneumomediastino, pneumopericardio e 





Ad eccezione del pneumotorace spontaneo, le varie forme di “neonatal air 
leaks” si sviluppano, principalmente come  conseguenza dell’uso della 




  Polmone destro compresso dallo pneumotorace 
Fig.1 L’immagine 
evidenzia un’estesa falda 
di pneumotorace a destra 






condizioni è complesso ma alla base di tutte c’è un’eccessiva distensione 
alveolare che può determinarne la rottura. 
 
Possiamo avere: 
   pneumotorace spontaneo (Fig.2) che si presenta alla nascita, risultato 
dell’elevato sforzo inspiratorio che si verifica durante il primo respiro con il 
conseguente massivo ingresso di aria a livello polmonare. Ciò può determinare 
sovradistensione e rottura alveolare e, nello specifico, può interessare gli 
alveoli più vicini alla pleura viscerale. Questo meccanismo trova fattore 
facilitante la disomogenea apertura alveolare e la presenza di diversi livelli di 
pressione esercitati nelle varie aree polmonari. 
              
Fig.2 Falda di PNX nell’emitorace di sinistra che va dall’apice polmonare alla base in nato 
pretermine con distress respiratorio e diffuso incremento dell’interstizio. 
 
   enfisema interstiziale polmonare (Fig.3) si verifica quando l’aria alveolare 
si riversa nello spazio interstiziale, nei setti, intorno ai vasi e lungo i bronchi. 
L’aria perivascolare può scorrere lungo i vasi sanguigni fino al mediastino 
determinando così un interessamento polmonare diffuso e bilaterale.  
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Fig.3 Quadro di enfisema interstiziale, aspetto lievemente iperespanso del polmone di sinistra.  
 
  pneumomediastino (Fig.4-5) si verifica quando l’aria, distribuendosi lungo 
i vasi e i bronchi, raggiunge l’ilo e, attraverso la pleura viscerale, si distribuisce 
nel tessuto connettivo lasso del mediastino. 
                                  




Fig.5 Nella proiezione laterale è ben evidente la raccolta aerea retro sternale e la loggia timica 
disabitata.  
 
   pneumopericardio (Fig.6) e pneumoperitoneo (Fig.7) sono eventi 
piuttosto rari. Si verificano quando l’aria dal mediastino irrompe 
rispettivamente nel pericardio o scende distribuendosi a livello addominale. 
 
 





Fig.7 Non segni di PNX bilaterale, presenza di enfisema sottocutaneo dei tessuti molli della 
parete toracica e addominale a destra. Falce aerea sottodiaframmatica destra, in relazione a 
pneumoperitoneo. L’apice del catetere di drenaggio pleurico si apprezza a livello del IX spazio 
intercostale destro: da tale sede origina una stria radiotrasparente che si estende che si estende 
in ambito polmonare omolaterale: breccia diaframmatica?  
 
   enfisema sottocutaneo (Fig.8) è una conseguenza della presenza di aria nel 
mediastino. L’aria dal mediastino può diffondere nel tessuto sottocutaneo della 
parete toracica o addominale, o può salire verso l’alto dissecando il tessuto 
sottocutaneo del collo. Reperto palpatorio diagnostico di tale condizione è la 
presenza di un crepitio simile al rumore che si ottiene schiacciando la neve 
fresca. 
                          
 
Fig.8 Massivo PNX a destra con sbandamento delle strutture cardio-mediastiniche 
controlateralemnte. Esteso enfisema sottocutaneo della parete toraco-addominale destra. 
Modesto enfisema sottocutaneo della parete toracica di sinistra. 
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3. SVILUPPO POLMONARE E MECCANICA 
RESPIRATORIA 
…la biologia del polmone incontra le leggi della fisica e della chimica… 
 
Il parenchima polmonare. 
Lo sviluppo del polmone inizia al 28° giorno di gestazione e si continua nei 
primi anni di vita. Tale sviluppo può essere suddiviso in cinque stadi: 
-   lo stadio embrionale, inizia al 28° giorno di gestazione con la comparsa del 
bottone ventrale del canale entodermico primitivo da cui derivano i bronchi 
principali (Fig.10 A-C); 
-   lo stadio pseudoghiandolare, fra l’8a e la 16a  settimana di vita intrauterina, è 
caratterizzato dalla suddivisione dicotomica dei bronchi fino alla 20
a 
 
generazione (Fig.10 D-E); 
-   lo stadio canalicolare, fra la 16a  e la 24a  settimana, caratterizzato dalla 
comparsa degli acini all’estremità terminale dei bronchi (Fig.10 F); 
-   lo stadio sacculare, tra la 24a  e la 36a settimana (Fig.10 G), durante il quale 
iniziano a formarsi i dotti alveolari (Fig.9) e si ha la differenzazione delle 
cellule epiteliali in tipo I (deputate agli scambi gassosi) e tipo II (adibite alla 
sintesi di surfattante). I polmoni in questo stadio sono ancora privi di 
surfattante e sono di consistenza aumentata. L’interstizio è meno evidente e si 
ha un aumento esponenziale del volume e della superficie polmonare. Il limite 
delle 23 settimane sancito dalla legge 194 del 1978 
1
 è lo spartiacque tra il feto 
vivo non vitale (limite ultimo per le pratiche abortive) e un neonato su cui 
praticare attività rianimatoria e ventilazione meccanica. Da quanto su esposto, 
il polmone tra la 24
a
 e la 36
a
 settimana si presenta in tutta la sua immaturità. La 
ventilazione meccanica, se necessaria, non incontra quindi un parenchima 
                                                          
1
 art.4 Per l'interruzione volontaria della gravidanza entro i primi novanta giorni, la donna che accusi 
circostanze per le quali la prosecuzione della gravidanza, il parto o la maternità comporterebbero un 
serio pericolo per la sua salute fisica o psichica, in relazione o al suo stato di salute, o alle sue 
condizioni economiche, o sociali o familiari, o alle circostanze in cui è avvenuto il concepimento, o a 
previsioni di anomalie o malformazioni del concepito, si rivolge ad un consultorio pubblico istituito ai 
sensi dell'articolo 2, lettera a), della legge 29 luglio 1975 numero 405, o a una struttura socio-sanitaria 
a ciò abilitata dalla regione, o a un medico di sua fiducia”, pubblicata nella Gazzetta ufficiale n. 140 
del 22 maggio 1978. 
10 
 
formato, ma scarica le sue pressioni nella migliore delle ipotesi in un 
parenchima fatto di sacculi; 
 
 
Fig.9 Formazione dei veri alveoli mediante sepimentazione dei sacculi o alveoli primitivi. (da: 
Weibel ER. The patta for oxygen: structure and function in the mammalian respiratory system, 
Harvard University Press, Cambridge, Mass. 1984) 
 
-  lo stadio alveolare, che continua anche dopo la nascita fino al secondo anno 
di vita. Al termine della gestazione sono presenti circa 50 milioni di alveoli a 
livello degli spazi aerei terminali. Dopo la nascita si ha un iniziale 
rallentamento dello sviluppo alveolare durante i primi tre mesi, segue un rapido 
incremento del numero di alveoli raggiungendo approssimativamente lo stesso 






Fig.10 Sviluppo dei bronchi e dei polmoni. (da: Moore KL et al. The developing human, 5th 
ed. WB Saunders, Philadelphia 1993, p.230) 
 
La crescita del polmone è sotto il controllo di vari fattori fisici e meccanici, 
quali un adeguato spazio intratoracico, un’adeguata quantità di liquido 
amniotico, normali movimenti di respirazione fetale. Qualsiasi alterazione di 
una di queste componenti ha come conseguenza un’ipoplasia polmonare (es. 





Fig.11 Quadro di ernia diaframmatica congenita, anse intestinali dislocate in cavità toracica a 
sinistra con il loro tipico aspetto cistico-bolloso.  
 
La maturazione del polmone è accelerata dalla somministrazione di 
glucocorticoidi alla madre a rischio di parto pretermine; infatti, fondamentale è 
un’adeguata produzione di surfattante che è solitamente deficitaria nei feti che 
nascono prima della 36
a 
 settimana di gestazione. 
Il surfattante (surface active agent) si dispone a formare uno strato di 
rivestimento all’interno della parete alveolare, qui svolge quattro importanti 
funzioni: 
- stabilizza il parenchima polmonare durante la fase di espirazione; 
- modificando la tensione superficiale previene lo sviluppo di edema 
polmonare; 
- protegge il polmone dai danni epiteliali e endoteliali; 
- fornisce una difesa contro le infezioni [3]. 
La presenza sulla superficie alveolare di uno strato di surfattante, sostanza 
tensioattiva costituita da diversi fosfolipidi, tra cui la  componente lipidica 
principale è la dipalmitoilfosfatidilcolina (DPPC), molecola in grado di ridurre 
la tensione superficiale (ponendosi all’interfaccia aria-acqua a livello alveolare, 
con la componente idrofilia rivolta verso l’acqua e la parte idrofoba rivolta 
verso l’aria). Evita così il collasso alveolare, favorendo un armonico 
reclutamento alveolare e con una capacità polmonare residua ottimale. Infatti, 
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secondo la legge di Laplace (Fig.12) la pressione necessaria a mantenere 




Fig.12 Legge di Laplace. (da: Netter HH. The CIBA collection of medical illustration. 
Copyright by CIBA Pharmaceutical Co. Division of Ciba – Geigy Corp.) 
 
In assenza di surfattante si verificherebbe un progressivo svuotamento degli 
alveoli più piccoli in quelli più grandi, ma l’azione del surfattante nel ridurre la 
tensione superficiale è tanto più efficace quanto minore è il raggio dell’alveolo, 
in quanto più l’alveolo è piccolo maggiore sarà la concentrazione di molecole 
di tensioattivo e ciò ne inibisce il collasso.  
La maturazione del polmone fetale è regolata dalla secrezione fetale di 
cortisolo. Se questo è deficitario, per fase gestazionale, la somministrazione di 
glucocorticoidi alla madre e attraverso essa al feto, promuovono la sintesi di 
surfattante favorendo così lo sviluppo polmonare. È necessario somministrare 
il corticosteroide, (generalmente si usa il betametasone perché il legame 
proteico di questo glucocorticoide è minore di quello del cortisolo, perciò la 
forma libera di betametasone passa più facilmente la placenta [4]), 12 mg di 
Bentelan intramuscolo in due somministrazioni a distanza di 12 ore l’una 
dall’altra. Il periodo di tempo in cui questo trattamento ha maggiore possibilità 
di successo è tra la 28
a
 e la 37
a
 settimana di gestazione. Attualmente, i 
glucocorticoidi vengono somministrati fino alla 38
a
 settimana di gestazione 
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compiuta a madri sottoposte a parto cesareo elettivo, perché in questi casi 
vengono meno i normali stimoli meccanici e ormonali che si hanno nel feto 
durante il passaggio attraverso il canale del parto e che sono importanti 
cofattori nella genesi del primo respiro.  
Altro presidio terapeutico che può essere messo in atto immediatamente dopo 
la nascita o nelle prime 24 ore di vita, è la somministrazione di surfattante 
naturale (di origine suina), il Curosurf, direttamente in trachea mediante 
intubazione endotracheale. In genere si somministrano 200 mg/kg alla prima 
dose e 100 mg/kg nelle dosi successive, dosi associate a supporto ventilatorio 
con possibile somministrazione di ossigeno e di farmaci di sostegno [5]. 
I neonati presentano una respirazione nasale obbligata, hanno tipicamente un 
respiro periodico con frequenza respiratoria di 30-60 atti/minuto intervallati da 
pause di circa 5-15 secondi, pause del tutto prive di significato clinico. La 
stabilità del torace durante gli atti respiratori è favorita dalla presenza di una 
gabbia toracica con diametri antero-posteriore e latero-laterale simili, con coste 
a decorso pressoché orizzontali, ciò conferisce rigidità alla gabbia toracica 
ostacolandone l’espansione durante la fase inspiratoria. Gli atti respiratori sono 
perciò assicurati soprattutto dall’attività del diaframma, comunque meno 
efficiente, nel neonato rispetto all’adulto, perché questo presenta una 
conformazione più piana che ne riduce l’escursione (Fig.13). 
 
Fig.13 Il diaframma del neonato (A) ha una conformazione più piana rispetto a quello 
dell’adulto (B); la ridotta escursione ne limita la possibilità di compenso. (da: Devlieger H. The 





Polmoni e gabbia toracica a riposo si trovano in una condizione di equilibrio 
determinata dalla risultante di due forze tra loro contrastanti: la retrazione 
elastica del parenchima polmonare che spinge verso l’interno e la trazione 
elastica della gabbia toracica che spinge verso l’esterno (Fig.14). Conseguenza 
di questa interazione di forze contrastanti è la presenza di una pressione 
negativa a livello dello spazio endopleurico pari a circa -3,-5 cmH2O.  
 
 
Fig.14 Nella cavità pleurica la pressione è inferiore rispetto a quella atmosferica e questo aiuta 
i polmoni a rimanere espansi e pieni di aria. (da: D. U. Silverthorn, Fisiologia, 2
a
 edizione, 
casa editrice Ambrosiana, p. 572)  
 
Durante l’inspirazione il diaframma e i muscoli respiratori si contraggono, la 
parete toracica si espande e di conseguenza il volume del torace aumenta e la 
pressione intratoracica diminuisce favorendo l’ingresso di aria. Durante 
l’espirazione, fenomeno passivo,   diaframma e muscoli respiratori si 
rilasciano, il volume del torace diminuisce e la pressione intratoracica aumenta 




Fig.15 Modificazioni della capacità toracica durante l’atto respiratorio. (da: C. Casella, V. 
Taglietti, Principi di fisiologia, La Goliardica Pavese, vol. 1, p. 485) 
 
L’intervento dei muscoli espiratori, quali i muscoli della parete addominale, si 
verifica solo in alcune situazioni fisiologiche come tosse e starnuti e in varie 
situazioni patologiche. 
La quantità di aria ventilata nelle vie aeree in un minuto è definita volume 
minuto (VM)  e corrisponde al prodotto del volume corrente o tidale (VT) per la 
frequenza respiratoria (FR). Il volume corrente corrisponde al volume di aria 
inspirato ed espirato ad ogni atto respiratorio tranquillo, nei nati a termine ha 
un valore di circa 7-8 ml/kg mentre nei pretermine è di circa 5-6 ml/kg. Circa il 
30% di questo volume, rimane all’interno delle vie aeree quindi non partecipa 
agli scambi gassosi che avvengono a livello alveolare, ed è definito come 
volume dello spazio morto anatomico (VD).  
Per ventilazione alveolare (VA) si intende quindi, il volume di aria che entra 
nelle vie aeree ogni minuto e che partecipa realmente agli scambi respiratori. 
Tutte le condizioni patologiche che comportano una ridotta espansione 
polmonare determinano una riduzione del volume tidale e quindi della 
ventilazione alveolare, dato che lo spazio morto rimane invariato, e ciò 
costringe il neonato ad aumentare la frequenza respiratoria in modo da 
mantenere costante il volume per minuto. 
In condizioni fisiologiche, la quantità di aria che rimane all’interno del 
parenchima polmonare dopo un’espirazione tranquilla è detta capacità 
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funzionale residua (CFR) ed è circa 20-30 ml/kg; quindi, per ogni atto 
respiratorio solo una parte dell’aria alveolare (circa 1/5-1/6) viene realmente 
sostituita con aria atmosferica nuova.  
Il grafico riportato (Fig.16) rappresenta come interagiscono compliance 
polmonare e resistenze aeree durante la respirazione spontanea. 
Dove per compliance polmonare (C) si intende il rapporto tra la variazioni di 
volume degli alveoli (V) e le pressioni ad essi applicate (P):  
C = V/P 
in altre parole la compliance polmonare è un valore che esprime la capacità 
elastica del polmone. Quanto maggiore è il suo valore tanto più grande sarà il 
volume di gas accolto nel polmone per unità di variazione di pressione. 
Le resistenze delle vie aeree (R) sono rappresentate dal rapporto tra la 
differenza di pressione tra alveoli e bocca (∆P) ed il flusso (V) che ne deriva: 
R (cm H2O/l/sec) = ∆P (cmH2O) / V (l/sec) 
Nell’apparato respiratorio circa il 30-40% delle resistenze è localizzato a 
livello del naso, orofaringe e del faringe, mentre a livello dell’albero tracheo-
bronchiale la struttura che offre maggior resistenza al flusso è rappresentata dai 
bronchi di media grandezza e non dalle vie aeree di piccolo calibro [6]. 
 
 
Fig.16 Ptot corrisponde alla pressione complessiva necessaria durante l’inspirazione. 
Pel  corrisponde alla pressione necessaria per superare le sole forze elastiche. 
Pfr corrisponde alla pressione dissipata per far si che il flusso riesca a superare le resistenze, 
essa è data dalla differenza tra Ptot e Pel. (da: H. William Taeusch, Roberta A. Ballard, Avery’s 
diseases of the newborn, 7
a
 edizione p.564) 
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L’aria atmosferica entra nel polmone solo se la Patm è maggiore della Palv. A 
fine espirazione quando Patm è uguale a Palv non vi è alcun movimento di aria, 
mentre durante l’inspirazione, la contrazione del diaframma e l’espansione 
della gabbia toracica fanno si che il volume intratoracico aumenti, la Ppl 
diminuisca rispetto alla Patm e ciò determina la formazione di un gradiente tra 
Ppl e Palv con conseguente riduzione della Palv per distensione delle pareti 
alveolari. Ciò comporta la comparsa di un gradiente tra Patm e Palv (Patm > Palv) 
che fa in modo che l’aria riesca ad entrare negli spazi alveolari. La velocità di 
tale flusso di aria aumenta rapidamente all’inizio finché non raggiunge un 
picco massimo, poi l’alveolo inizia a riempirsi meno finché la Palv eguaglia 
nuovamente la Patm e il flusso diventa nuovamente pari a zero. 
Durante l’espirazione questo ciclo è invertito [3] (Fig.17). 
 
 
Nel neonato, lo studio dell’apparato respiratorio si avvale principalmente 
dell’indagine radiologica ed eventualmente dell’ecografia.  Per  far ciò è 
importante che il piccolo paziente venga mantenuto in posizione corretta 
evitando anche le minime rotazioni durante l’acquisizione delle immagini, le 
quali potrebbero influire notevolmente sulla trasparenza dei campi polmonari e 
sulla forma e posizione dell’ombra cardio-mediastinica. Il disegno polmonare e 
le immagini degli ili sono meno evidenti che nell’adulto e le regioni periferiche 
sono abitualmente del tutto prive di disegno (Fig18 a-b).  
Fig.17 Variazioni del volume 
polmonare, della Palv, della Ppl e della 
pressione transpolmonare durante un 
normale atto respiratorio. (da: Arthur 
C. Guyton, John E. Hall, Fisiologia 







               Ilo polmonare e  
               linfonodi ilari          
        
 
 
    Diametro toracico trasverso                        
                                              Ombra cardiaca 
 
Fig.18a I polmoni neonatali presentano una omogenea radiotrasparenza,  le coste sono orientate 
tutte verso il basso, il mediastino è centrale e si  nota la fissurazione longitudinale delle 
vertebre toraciche. L’espansione polmonare normale è pari a circa 8 spazi intercostali 
posteriori. L’ombra cardiaca occupa più della metà del diametro toracico trasverso in quanto la 





    Ilo polmonare e                     Trachea e biforcazione        
       linfonodi ilari bronchiale 
                    
                                                      
  
 
              diametro toracico trasverso 




Fig.18b Nel radiogramma dei soggetti adulti l’aria è visibile in trachea e nei bronchi principali 
perchè circondati dai tessuti molli del mediastino, le strutture vascolari ilari e parailari ed i 
linfonodi sono piuttosto evidenti. Il diametro cardio-toracico normale è <0,5, ossia il diametro 
dell’ombra cardiaca deve essere meno della metà del diametro toracico trasverso misurato 






Non ci sono punti di attacco fra polmone e gabbia toracica. Il movimento della 
gabbia toracica si trasmette ai polmoni attraverso le pleure. Queste sono due 
foglietti sierosi di origine mesoteliale, quella più esterna riveste la superficie 
interna della gabbia toracica (pleura parietale), questa a livello dell’ilo 
polmonare si riflette a rivestire il parenchima polmonare (pleura viscerale).  
I due foglietti pleurici scorrono l’uno sull’altro delimitando una cavità che in 
condizioni fisiologiche è virtuale. La pressione negativa dello spazio pleurico 
(Fig.19) mantiene l’espansione polmonare e le variazioni di pressione di tale 
cavità causate dalla normale meccanica respiratoria consentono le fisiologiche 
modificazioni volumetriche polmonari. 
In condizioni patologiche tale cavità da virtuale diventa reale per la presenza al 
proprio interno di aria o liquido, interferendo con la meccanica polmonare e 
arrivando ad ostacolarne l’espansione. 
 
 
Fig.19 La trazione elastica del polmone (direzione della trazione frecce rosse) determina una 
pressione “negativa” nello spazio pleurico rispetto all’ambiente, che può essere misurata con 
un manometro collegato. (da: Schmidt, Lang, Thews, Fisiologia umana, quinta edizione, 







4.1 Classificazione e patogenesi 
 
Esistono diverse classificazioni del pneumotorace. 
In base alla modalità di insorgenza si parla di: 
 spontaneo: presenza di aria nella cavità pleurica in seguito alla 
formazione di una soluzione di continuo a livello della pleura viscerale 
non dovuta ad eventi traumatici; 
 iatrogeno: formazione di una soluzione di continuo in seguito a 
procedure diagnostiche o terapeutiche. Es. durante una rianimazione 
cardio-respiratoria è necessario rispettare la normale dinamica 
respiratoria, rispettando il rapporto I : E, un tempo per l’inspirazione e 
due tempi per l’espirazione. Se non si rispetta ciò si rischia di 
intrappolare troppa aria ad ogni atto respiratorio essendo insufficiente il 
tempo espiratorio. Ciò può determinare la rottura di un alveolo 
subpleurico con conseguente soluzione di continuo a livello della pleura 
viscerale. 
In base al meccanismo eziopatogenetico si parla di: 
 primitivo: si verifica  in un paziente che non presenta patologie 
polmonari sottostanti (Fig.20). È dovuto solitamente alla rottura di bolle 
apicali; si tratta di piccoli spazi cistici del diametro raramente superiore 
a 1-2 cm che giacciono all’interno o immediatamente al di sotto della 





 secondario: si verifica quando è presente una specifica malattia 
polmonare sottostante (Fig.21); 
 
          
 
Da punto di vista fisiopatologico si distingue in: 
 aperto: quando la comunicazione tra cavità pleurica e ambiente esterno 
rimane pervia per cui ad ogni atto respiratorio si ha un continuo 
passaggio di aria (Fig.22). La pressione endopleurica è sempre uguale a 
quella atmosferica; 
Fig.20 Esame richiesto 
urgente subito dopo la nascita, 
falda radiotrasparente che si 
estende dall’apice allo 
sfondato costo-frenico destro 
compatibile con PNX. Lo 
spessore massimo in clinostasi 
è di circa 5mm. Il profilo 
cardiovascolare appare 
minimamente shiftato verso 
sinistra.  
Fig.21 Quadro di 
distress respiratorio. 
Falda di PNX 
nell’emitorace di 
sinistra a disposizione 
apico-basale con 
sbandieramento 
mediastinico a destra. 
Parenchima polmonare 
scarsamente ventilato e 
con aumento della 
densità in toto. 
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                             inspirazione             espirazione 
Fig.22 Quadro di pneumotorace aperto con evidente passaggio di aria durante gli atti 
respiratori. 
 
 chiuso: l’ingresso di aria nella cavità pleurica è limitato nel tempo. 
L’aria presente nel cavo pleurico e il modesto collasso polmonare 
determinano la chiusura della comunicazione (Fig.23). La pressione 
endopleurica è sempre minore rispetto a quella atmosferica; 
 
 
 a valvola: è la condizione più grave. È determinata dalla formazione a 
livello della lesione che fa da tramite tra esterno e cavo pleurico di una 
valvola unidirezionale dall’esterno verso l’interno (Fig.24).  
Fig.23 In seguito alla rottura degli 
alveoli l’aria di distribuisce nella 
cavità pleurica circondando il 
polmone destro. (da: Korones SB. 
1986, High – risk newborn infants: 
the basic for intensive nursing care, 
4
th






In tal modo ad ogni atto respiratorio entra più aria di quanta ne esca per 
cui si ha un accumulo continuo e progressivo di aria. La pressione 
endopleurica diventa fortemente positiva con conseguente collasso del 
parenchima polmonare sottostante e sbandamento del mediastino 
controlateralmente (Fig.25); 
 
                  
In base alla pressione che si genera all’interno del cavo pleurico si distingue in:  
 normoteso: la pressione endocavitaria è sempre minore di quella 
atmosferica quindi si mantiene una buona funzionalità respiratoria 
(Fig.26); 









Fig.24 In questa forma 
di pneumotorace ad 
ogni atto respiratorio si 
ha un continuo ingresso 
di aria con conseguente 
progressivo aumento 






 iperteso: la pressione endocavitaria è maggiore di quella atmosferica 
ciò determina un’importante compromissione della normale dinamica 
respiratoria e circolatoria (Fig.27-28).  In corso di pneumotorace 
iperteso, la riduzione dei 2/3 del ritorno venoso al cuore può causare 
l’insorgenza di un vero e proprio shock; 
 
 
Fig.27 In corso di pneumotorace iperteso, ad ogni inspirazione l’aria entra all’interno 
della cavità pleurica con compressione del parenchima polmonare sottostante. Durante 
l’espirazione, essendo la pressione endocavitaria maggiore di quella atmosferica l’aria 
non esce, ciò determina un aumento della compressione del parenchima polmonare. 
 
Fig.26 Falda di PNX 
a sinistra con 
scollamento pleurico 
in regione apicale di 
circa 1 cm. Fine 
granulia diffusa a 






In base alla dimensione della falda di aria presente in cavità pleurica si parla di 
pneumotorace: 










Fig.28 Assenza di 
parenchima 




riferibile in prima 
ipotesi a PNX 
iperteso. 
Fig.29 Minima falda di 
PNX a sinistra con 
distanza massima del 
parenchima polmonare 
dalla parete toracica in 
campo medio di 2 mm. 
Ipodiafania del terzo 
medio superiore 
dell’emitorace destro da 
riferire a versamento 
pleurico con componente 
interscissurale. Sfumato 
addensamento 




 medio: la falda occupa tra il 15-60% dello spazio pleurico (Fig.30); 
  
 grave: la falda è maggiore del 60% dello spazio pleurico (Fig.31). 
 
 
Dal punto di vista clinico si parla di pneumotorace: 
 monolaterale (Fig.32) o bilaterale (Fig.33) 
 
 
Fig.30 PNX a 
sinistra con 
parenchima 
polmonare che dista 
in sede apicale circa 
7mm dalla parete 
toracica. 
Addensamento 
parenchimale in sede 
basale omolterale. 
Fig.31 Presenza di 
PNX a sinistra 
dall’apice alla base, 
spessore massimo di 
1,5 cm. 
Fig.32 PNX a 




















ruotato) falda di 
PNX a sinistra 
con apice 
polmonare che 




totale:  falda di a 
tutto spessore, 
dall’apice alla 




di PNX bilaterale 
più evidente a 







4.2 Fattori di rischio 
 
Ad oggi, ci sono pochi studi che si interessano dell’identificazione dei fattori di 
rischio di pneumotorace neonatale [8].  
Il pneumotorace si presenta come il risultato di una combinazione di eventi 




Nati a termine o post termine e con un eccessivo peso alla nascita sono 
riportati tra i principali soggetti a rischio di pneumotorace spontaneo [9]. Ciò 
probabilmente è dovuto all’alta pressione transpolmonare generata con l’inizio 
della respirazione [10]. Tali fattori agiscono solo se di base c’è una 
dismaturità polmonare. 
Neonati con basso peso alla nascita (<= 1000g) e i nati pretermine (entro le 
29 settimane di gestazione) possono svilupparlo, invece, come conseguenza di 
difficoltà respiratorie e necessità di ventilazione meccanica o di manovre di 
rianimazione.  
Per ventilazione meccanica si intende il movimento di aria dall’interno 
all’esterno dei polmoni attraverso una sorgente esterna collegata direttamente 
all’apparato respiratorio del piccolo paziente. Di solito è una misura 
temporanea finalizzata a supportare la funzione polmonare finché il paziente 
non è in grado di respirare autonomamente. Lo scopo è quello di garantire 
un’adeguata ossigenazione del sangue, rimozione della CO2 e riduzione del 
lavoro respiratorio attraverso l’uso di un dispositivo che va ad aumentare o 
sostituire l’attività dei muscoli respiratori. 
La ventilazione meccanica dei neonati è una procedura complessa e molto 
invasiva. Gli effetti benefici di tale procedura terapeutica dipendono dall’abilità 
e dall’esperienza del personale medico combinato ad un attento controllo 
durante l’intero trattamento. La ventilazione viene normalmente applicata su 
soggetti non curarizzati in cui si cerca di recuperare un’attività respiratoria 
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propria quindi le modalità ventilatorie utilizzate sono per lo più sincronizzate 
all’attività respiratoria del neonato.  
La presenza di patologie respiratorie che determinano una maldistribuzione 
della ventilazione facilitano la comparsa di pneumotorace. 
Nei neonati ventilati l’incidenza di pneumotorace è correlata a diversi fattori 
tra cui: 
   asincronia: l’assenza di sincronismo di fase e di frequenza tra il ciclo 
meccanico del respiratore e l’attività respiratoria spontanea del neonato stimola 
in quest’ultimo il riflesso espiratorio attivo, cioè il neonato espira attivamente 
durante la fase inspiratoria meccanica. Questo fenomeno predispone alla 
comparsa del pneumotorace [11- 12-13]; 
   barotrauma: diversi lavori hanno documentato un’associazione tra uso di 
elevate pressioni di ventilazione e comparsa del pneumotorace [14]. La 
presenza di una pressione media delle vie aeree superiore a 12 cmH2O si 
associa ad una maggiore incidenza di pneumotorace [13]; 
   volutrauma: alcuni studi hanno dimostrato che più delle pressioni sia 
l’aumento del volume ad essere il principale responsabile della rottura delle 
pareti alveolari; 
   temperatura dei gas inalati e scarsa idratazione: nei neonati con peso ≤1500g 
l’incidenza del pneumotorace aumenta se la temperatura dei gas inalati è 
inferiore a 36,5° C; è probabile che una temperatura troppo bassa comporti un 
ridotto contenuto di acqua all’interno dei gas ventilatori con conseguente 
alterazione della clearance muco-ciliare [15]. 
Nell’uso della ventilazione meccanica, in accordo sostanziale con la legge di 
Hooke (Fig.36) “il volume varia con la pressione”, raggiunto il limite massimo 
di espansione polmonare se la pressione continua ad aumentare, gli alveoli 







Svariate patologie polmonari possono essere la causa di un quadro di 
pneumotorace secondario. Tra queste riconosciamo: 
 
- cause anatomiche/malformative: ipoplasia polmonare, ernia 
diaframmatica congenita, cisti polmonari adenomatose… 
- cause funzionali: asfissia perinatale, ipertensione polmonare 
persistente, (si verifica quando la resistenza vascolare polmonare non 
riesce a  diminuire subito dopo la nascita come avviene normalmente 
[16])  
- cause patologiche: sindrome da distress respiratorio, sindrome da 
aspirazione di meconio, polmonite, fibrosi cistica… 
 
In particolare, la sindrome da distress respiratorio (detta anche malattia delle 
membrane ialine o RDS) è una condizione frequente nei prematuri, correlata 
con l’immaturità polmonare funzionale e strutturale. È più frequente nei 
maschi e l’incidenza è circa sei volte superiore nei neonati con madri 
diabetiche a causa della ritardata maturità polmonare [16]. Il distress è dovuto 
Fig.36 Legge di 
Hooke applicata alle 
proprietà elastiche del 
polmone: una volta 
raggiunti i limiti 
elastici dell’alveolo, 
in risposta ai 
cambiamenti di 
pressione si hanno 
variazioni di volume 
minime o nulle. La 
rottura alveolare si 
verifica quando 
raggiunto il limite 
elastico la pressione 
continua ad 
aumentare [1]. 





for respir to y care, 
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 ed. Albany, New 
York: Delmar,75).  
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ad una ridotta produzione di tensioattivo da parte degli pneumociti tipo II, 
causando così un aumento della tensione superficiale alveolare con 
conseguente collasso degli alveoli. La ridotta sintesi di surfattante può essere 
dovuta anche ad altre condizioni quali: ipovolemia, ipotermia, acidosi e 
ipossiemia. Gli alveoli collassati non sono ventilati ma sono normalmente 
perfusi, ciò determina la formazione di uno shunt polmonare con conseguente 
ipossiemia tissutale. Il neonato cerca di superare questa situazione aumentando 
la pressione inspiratoria mediante il reclutamento dei muscoli intercostali e 
sottocostali e con il rientramento del giugulo.  
L’esame autoptico del polmone di neonati affetti da RDS ha evidenziato la 
presenza di membrane acidofile rosa all’interno degli alveoli collassati, sono 
queste le cosiddette membrane ialine. Tali membrane sono il risultato della 
combinazione di epitelio desquamato, proteine ed edema dovuto alla 
trasudazione di plasma attraverso l’endotelio dei capillari polmonari. Nella 
maggior parte dei casi i segni della RDS si presentano immediatamente dopo la 
nascita, mentre nei neonati con polmoni un po’ più maturi possono richiedere 
3-4 ore prima che si evidenzi clinicamente. I segni principali sono: cianosi, 
polipnea fino alla dispnea, retrazioni toraciche, lamento, pianto e gemito 
espiratorio di questi neonati dovuto alla chiusura parziale della glottide durante 
la parte finale dell’espirazione per migliorare il reclutamento alveolare. 
Alla radiografia del torace si vede bene l’atelectasia come una ridotta 
trasparenza dei campi polmonari, con aspetto tipico definito “a vetro 
smerigliato” (Fig.37). Nei casi più gravi in cui il polmone è completamente 
privo di aria può essere persino difficile distinguere l’ombra cardiaca dal 




Fig.37 Quadro di ditress respiratorio, prevalentemente nei campi polmonari superiori  (dx>sx). 
CVC pervenuto dal braccio destro con apice proiettivamente  visibile in regione sottoclaveare 
omolaterale. 
La presenza di liquido amniotico tinto di meconio è un’evenienza 
relativamente frequente. Interessa circa il 10-15% dei nati a termine e dei post-
termine. Il meconio rappresenta le prime feci del neonato, sembra mastice nero, 
di consistenza molto densa. È composto da cellule desquamate, secrezioni, 
lanugine, acqua, pigmenti biliari, enzimi pancreatici e fluido amniotico [16].  
L’aspirazione di meconio può avvenire in utero in un feto sofferente durante 
il “gasping” (movimenti involontari dei muscoli respiratori in utero che 
mimano la normale respirazione) o più frequentemente durante il primo respiro 
a parto già avanzato. L’aspirazione di meconio causa un significativo distress 
respiratorio subito dopo il parto con conseguente ipossia, polipnea, ipercapnia e 
lieve ostruzione delle vie aeree con rischio di formazione di un meccanismo a 
valvola per cui l’aria rimane intrappolata nel polmone che si iperdistende e a 
volte può farsi strada nel parenchima causando pneumotorace, enfisema 
interstiziale o pneumomediastino [5]. La radiografia del torace mostra la 
presenza di infiltrati all’interno delle vie aeree e a livello alveolare, 
iperdistensione e appiattimento del diaframma e aumento del diametri antero-
posteriore della gabbia toracica (Fig.38).  
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Fig.38 Quadro di sindrome da aspirazione di meconio, alla radiografia si evidenzia un 
ispessimento interstiziale di aspetto finemente granulare. Ombra cardiaca mal valutabile. 
 
Fattori materni 
L’età avanzata della madre e le scarse cure prenatali possono a volte 
associarsi ad un maggior rischio di sviluppare pneumotorace. Però importanti 
sono anche le eventuali complicanze durante la gravidanza o durante il parto 
quali: gravidanza gemellare, presentazione podalica, oligoidramnios, 
assunzione di oppioidi, stato di sofferenza fetale, sproporzione cefalo-













I neonati possono presentare pneumotorace principalmente in due condizioni: 
-   PNX in corso di distress respiratorio 
-   PNX spontaneo: questo è sintomatico solo nel 10% dei casi. 
Di solito si manifesta entro le 48 ore di vita [17]. Manifestazione tipica è una 
progressiva difficoltà respiratoria che compare subito dopo la nascita [18]. 
È un disturbo acuto che compromette la normale ossigenazione del sangue con 
conseguente ipossiemia e cianosi. Si può presentare con un quadro clinico di 
collasso polmonare che è caratterizzato da: 
  dispnea 
  agitazione 
  distress respiratorio 
  cianosi 
  tachicardia/bradicardia 
  gemito. 
All’ascoltazione del torace si può evidenziare una riduzione dei rumori 
respiratori normali dal lato colpito, toni cardiaci spostati e ovattati e con 
possibile spostamento dell’itto cardiaco. 
La riduzione del volume corrente polmonare e l’alterazione del rapporto 
ventilazione/perfusione possono portare alla formazione di shunt 
intrapolmonari e conseguente aumento delle resistenze vascolari 
extrapolmonari. 
Cianosi, ipercapnia, ipossiemia, ipotensione, acidosi metabolica e asimmetria 
toracica possono comparire a causa della compressione della vena cava con 
conseguente aumento del lavoro cardiaco [1]. 
Di solito, infatti, la diagnosi viene fatta sulla base della storia e dopo un attento 
esame clinico e solo successivamente verificata e confermata mediante 
radiografia del torace. 
L’impegno determinato da un pneumotorace può variare da benigno e 








4.4 Diagnosi strumentale 
 
La radiografia del torace è lo strumento principale per la diagnosi di 
pneumotorace.  In condizione di urgenza, in attesa di poter eseguire una 
radiografia, la tecnica usata per fare diagnosi può essere la transilluminazione. 
Una sonda a fibre ottiche, collegata con un tubo flessibile, viene posta sulla 
parete del torace in ambiente a luce bassa (Fig.39). Se è presente un 




Fig.39 Tecnica della trans illuminazione. 
 
Il reperto di normalità si presenta come un alone simmetrico che si estende non 





Fig.40 Evidenza di pneumotorace alla trans illuminazione. 
 
Pneumotorace e enfisema interstiziale, alla transilluminazione hanno un aspetto 
simile, perciò è importante fare diagnosi differenziale. 
 
 
Diagnosi radiologica: Sul radiogramma si può vedere la falda di pneumotorace 
e, quindi, il polmone interessato che appare collassato (Fig.41). Si  può 
osservare pertanto “un netto contrasto tra la trasparenza “vitrea”della cavità 
toracica (nella quale è completamente assente il disegno polmonare) e il 
polmone più o meno ipotrasparente ben delineato dalla pleura viscerale colta 
tangenzialmente dal fascio di radiazione” (cit. G. Cittadini, G. Cittadini, F. 




    
Fig.41 Quadro di pneumotorace a destra con distanza massima dalla parete laterale del torace 
di circa 1cm. Coesiste marcata dislocazione del mediastino a sinistra.  
 
Due sono gli aspetti fondamentali che occorre tener presente durante 
l’esecuzione di un radiogramma del torace in un neonato: la posizione del 
piccolo paziente e la fase del respiro in cui si acquisisce l’immagine. Per 
evitare artefatti che potrebbero portare ad errori nella diagnosi, occorre 
posizionare in modo corretto il neonato, evitare malposizionamenti del capo, 
fare attenzione alla presenza di pliche cutanee e di eventuali cateteri vascolari o 
di tubi endotracheali ed evitare fenomeni di basculamenti anteriori o laterali. 
Un radiogramma ideale dovrebbe essere acquisito durante la fase inspiratoria 
del respiro, in quanto durante l’espirazione potrebbe apparire un quadro di 
accentuazione della trama parenchimale e una deviazione della trachea verso 
destra (reperti del tutto normali). Inoltre occorre tener presente che durante le 
prime 48 ore di vita si ha un ispessimento del tutto fisiologico della trama 
interstiziale polmonare dovuto, al lavoro dei capillari e dei linfatici che devono 
drenare il liquido presente nel parenchima polmonare dopo la nascita (Wet 
Lung Syndrome o sindrome del polmone umido). Nella pratica l’acquisizione 
dell’immagine in ispirazione è difficile da ottenere con sicurezza, perciò ci sia 
affida all’occhio esperto del medico radiologo. 
In genere, la sola proiezione frontale è sufficiente per fare diagnosi, raramente 
occorre eseguire anche un radiogramma in latero-laterale e spesso questo non 
aggiunge nulla di nuovo.  
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Nel radiogramma di un neonato con pneumotorace, l’aria libera presente 
all’interno della falda permetterà alla maggior parte del fascio di radiazioni di 
attraversare il torace con conseguente aumento dell’esposizione della pellicola; 
perciò, l’area con l’aria libera apparirà scura sul radiogramma [1], mentre le 
aree contenenti polmone e altre strutture mediastiniche, attenuando il passaggio 
dei raggi, appariranno con diverse tonalità di grigio. 
Importante è anche l’osservazione del profilo cardiaco, del diaframma e 
dell’angolo costo-frenico dal lato del polmone colpito. Poiché il volume di aria 
dal lato del polmone interessato è aumentato, si può evidenziare un 
abbassamento del diaframma e un angolo costo-frenico più acuto e prominente 
[2]. 
Se è presente un’estesa raccolta di aria, si può persino verificare uno 
sbandamento delle strutture mediastiniche verso il lato opposto. (Fig.42) 
  
  
Fig.42 falda di pneumotorace a destra con atelettasia consensuale del polmone contiguo e 
sbandamento del mediastino controlateralmente.                                                                                
                                                              
Ciò naturalmente si ripercuote sul polmone controlaterale che, a causa 
dell’aumento di pressione, andrà incontro ad un quadro di atelectasia più o 
meno marcata, apparendo così sul radiogramma più opaco e ridotto di 
dimensioni. La raccolta di aria può essere mediale, laterale, apicale, basale o 
anteriore. In genere queste raccolte non presentano grossi problemi diagnostici 
ad eccezione delle raccolte aeree anteriori, per queste è necessario eseguire un 
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radiogramma sia in antero-posteriore sia in latero-laterale così da poter definire 
con sicurezza sia il lato interessato sia l’estensione della falda di aria. 
Nel pneumotorace anteriore (Fig.43) inoltre vi è il “segno dell’emitorace 
grande ed ipertrasparente” ossia l’emitorace affetto è più espanso e molto più 
trasparente rispetto al controlaterale [19]. Inoltre nelle raccolte di aria anteriori, 
il timo non viene separato e sollevato dal profilo cardiaco, ma compresso 
medialmente fino a dare l’impressione di una massa e questo aspetto serve a 
differenziare il pneumotorace dal pneumomediastino. 
 
 
Esistono casi in cui l’immagine radiologica non permette di fare subito 
diagnosi di pneumotorace, in questi casi bisogna porre particolare attenzione 
nella lettura del radiogramma.  
I principali artefatti sono riportati nelle figure 44-45-46-47-48-49-50. 
 
 
Fig.44 Sospetto pneumotorace a sinistra con distanza massima dalla parete toracica di 7mm. 
Pneumotorace o piega cutanea? 
Fig.43 PNX anteriore sinistro: 
emitorace ingrandito, 
ipertrasparente, bordo 
cardiaco netto. Piccola falda 
aerea parietobasale 
omolaterale. (I. Baron, F. 
Pinto, R. Grassi, V. Nocera, 
A. Ragozzino, Urgenze 
toraciche nel periodo 




Fig.45 Area di ipodiafania periferica a livello dell’emitorace destro con margine che dista circa 
7mm dalla parete toracica in sede basale. Falda di pneumotorace o piega cutanea? 
 
 
Fig.46 Accentuazione della trama interstiziale, banda di radio trasparenza longitudinale che 
proietta sul polmone di sinistra più verosimilmente generata da sovrapposizione di strutture che 




      
Fig.47 Presenza di artefatti dovuti alla presenza di elettrodi o fili metallici collegati al torace o 
posti sul lettino del paziente. 
 
 
Fig.48 Esposizione insufficiente: il parenchima polmonare appare caratterizzato da una diffusa 









 Fig.50 Paziente con situs viscerum inversus: si segnala destrocardia con arco aortico destro 
posto (sebbene è regola generale l’attribuzione del lato corretto nell’esecuzione del 
radiogramma, in questi casi diventa vitale). In regione mediastinica superiore nella proiezione 
latero-laterale si apprezza area di iperdiafania (erniazione del polmone?). In corrispondenza del 
seno costo frenico laterale si documenta linea di radio trasparenza dubbia per presenza di 




Diagnosi ecografica: La radiografia del torace rappresenta attualmente la 
tecnica per immagini più comunemente usata nello studio della insufficienza 
respiratoria del neonato. I limiti di tale metodica sono molti. Innanzi tutto 
comporta esposizione alle radiazioni ionizzanti. Questo problema non è 
trascurabile se si tiene conto che il rischio di sviluppare neoplasie secondarie 
ad esposizione alle radiazioni è tanto maggiore quanto più precocemente ciò 
avviene. L’ecografia è sicuramente in grado di ridurre il numero di radiografie 
necessarie. L’ecografia polmonare (EP) si dimostra utile grazie alla possibilità 
di eseguire indagini seriate e frequenti. La tecnica di esecuzione è semplice in 
considerazione della limitata estensione della superficie che deve essere 
esaminata e del ridotto spessore della parete toracica. Sono necessarie sonde 
lineari ad elevata risoluzione (7,5-13 MHz). L’esame viene eseguito con il 
neonato in posizione supina eseguendo scansioni longitudinali e trasversali 
lungo le linee anatomiche del torace (parasternale, emiclaveare, ascellare 
anteriore, media e posteriore, paravertebrale). Le aree posteriori possono essere 
meglio visualizzate in decubito laterale. Il polmone normale del neonato non 
differisce molto da quello dell’adulto. La linea pleurica è facilmente 
visualizzabile al di sotto delle coste ed agevole risulta l’evidenziare il 
movimento di scivolamento dei foglietti pleurici (sliding pleurico). La presenza 
di artefatti orizzontali (LINEE A che si ripetono ad intervalli costanti al di sotto 
della linea pleurica) identificano una condizione di normalità (Fig.51). Alla 
nascita è possibile evidenziare artefatti verticali, LINEE B patognomonici di 
una condizione patologica nell’adulto (sindrome interstiziale), anche in neonati 
assolutamente sani (Fig.52). La presenza di artefatti verticali è dovuta ai residui 
di liquido alveolo-interstiziale di cui il polmone fetale è ricco. Tali rilievi si 
possono avere sia nel neonato che nasce da parto vaginale sia in quello nato da 
parto cesareo. In quest’ultimo il rilievo di linee B è più frequente ed è dovuto 
alla maggiore quantità di liquido contenuto nel polmone per la mancata 
spremitura della gabbia toracica al passaggio attraverso il canale del parto. 
Questi artefatti, anche se numerosi, non risultano coalescenti e sono 
maggiormente evidenziabili alle basi polmonari. In entrambe le situazioni 
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generalmente si verifica una completa scomparsa di tali artefatti entro le 
successive 36-48 ore [20-21]. 
 
                           
            Fig.51 Reperto ecografico normale                     Fig.52 Reperto ecografico normale 
 
Il pneumotorace è una evenienza frequente nel neonato come complicanza di 
condizioni patologiche frequenti (air leak sindrome che complica la malattia a 
membrane ialine, sindrome da aspirazione di meconio, ecc) o come 
conseguenza della ventilazione meccanica di per se stessa. La diagnosi non è 
sempre agevole quando il pneumotorace  è di piccole dimensioni e la 
radiografia del torace può non evidenziarlo quando si localizza anteriormente e 
non presenta dimensioni cospicue. La sensibilità dell’EP è decisamente 
superiore a quella della radiografia del torace. Gli aspetti ecografici del 
pneumotorace non differiscono nel neonato da quanto rilevabile nell’adulto. I 
segni principali sono caratterizzati dall’assenza dello sliding pleurico, dalla 
mancanza di linee B e dal rilievo di lung point [23] (Fig.53). L’assenza dello 
sliding pleurico è dovuto alla mancata visualizzazione della pleura viscerale 
per l’interposizone di aria fra i foglietti pleurici. Per lo stesso motivo non è 
possibile la visualizzazione di eventuali linee B dato che queste originano dal 
parenchima polmonare sub pleurico. Il lung point consiste nella visualizzazione 
del punto in cui avviene nuovamente il contatto fra la pleura viscerale e quella 
parietale. Si visualizza pertanto una immagine in cui coesistono da una parte 






















4.5 Terapia  
 
I neonati con pneumotorace spontaneo asintomatico, diagnosticato 
accidentalmente, presentano elevate possibilità di risoluzione spontanea, 
devono però essere tenuti in osservazione monitorando frequenza cardiaca, 
frequenza respiratoria, saturazione arteriosa dell’ossigeno e pressione arteriosa 
ed eventualmente essere sottoposti a FiO2 maggiori per poche ore per 
consentire la riduzione del pneumotorace attraverso il washout dell’azoto. 
Prima di decidere se occorre inserire un drenaggio o attendere, è necessario 
valutare una serie di parametri del neonato, quali: 
 condizioni cliniche: 
- entità del distress respiratorio  
- FiO2 richiesta/Saturazione polmonare di O2  
- frequenza cardiaca e pressione arteriosa 
 radiografia del torace: 
- entità del PNX: se <15% dell’emitorace si ha risoluzione spontanea 
- sbandamento del mediastino (indica un pneumotorace iperteso) 
- monolaterale o bilaterale 
- presenza di una malattia polmonare sottostante 
 emogasanalisi 
- PO2, PCO2 e pH 
 necessità di ventilazione o respiro spontaneo. 
In genere, in presenza di distress non severo, buon compenso cardiovascolare, 
pneumotorace monolaterale non iperteso, emogas con parametri nella norma e 
un basso setting ventilatorio si preferisce tenere il piccolo paziente sotto 
osservazione e rivalutare il quadro successivamente. 
L’obiettivo principale della terapia consiste nell’evitare i possibili danni a cui il 
neonato può andare incontro in presenza di ipossiemia, ipercapnia e alterato 
ritorno venoso al cuore. 
Nel neonato in assistenza ventilatoria o nel caso di falde di aria che 
determinano collasso del parenchima polmonare con alterato rapporto 
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ventilazione/perfusione, invece, è spesso necessario ricorrere al 
posizionamento di un drenaggio pleurico (per evitare il rischio che si possa 
sviluppare un pneumotorace iperteso). Soprattutto nei casi in cui il 
pneumotorace è associato ad un’importante patologia polmonare, si presenta 
come un’emergenza medica ed è necessario intervenire al più presto.  
Se il neonato presenta scadimento clinico con possibile bradicardia progressiva 
e cianosi, asimmetria dei rumori respiratori è necessario eseguire una 
decompressione d’emergenza, posizionando un drenaggio transtoracico con 
possibile aspirazione continua (Fig.54). 
 
Fig.54 Tecnica della decompressione d’emergenza del pneumotorace. 
 
Tecnica 
Per inserire il drenaggio è necessario posizionare il neonato supino, con 
l’emitorace da drenare lievemente sollevato, immobilizzare gli arti (il braccio 
omolaterale va esteso lateralmente al capo). Generalmente il drenaggio va 
posizionato tra la linea ascellare anteriore e media a livello del 5° spazio 
intercostale (Fig.55). Nel caso di pneumotorace anteromediale la sede più 
idonea per inserire il drenaggio è a livello della linea emiclaveare tra il 2°-3° 
spazio intercostale. 
 
      Pleura viscerale 
       Pleura parietale 
Ago a farfalla  a 3 





Fig.55 Posizione corretta del  neonato per poter inserire il drenaggio toracico. 
 
Dopo aver individuato il punto in cui inserire il drenaggio, è necessario 
disinfettare la cute e somministrare lidocaina 1% (0,1-0,2 cc/kg, fino ad un 
massimo di 0,5-1 cc) per il controllo del dolore. Si esegue poi l’incisione sulla 
cute e si inserisce il trocar per circa 2-3 cm (Fig.56). Una volta inserito il 
trocar, si sfila il mandrino e prima che fuoriesca del tutto si clampa e si collega 
il trocar al raccordo di drenaggio. In genere, dopo aver posizionato il drenaggio 
viene eseguita una radiografia di controllo (Fig.57). 
 





Fig.57 Radiografia eseguita in neonato di 2 giorni, per controllo dopo posizionamento di 
drenaggio toracico a destra. Si osserva riespansione del polmone di destra con residua piccola 
falda di pneumotorace in regione apicale. A sinistra, dove era già presente il drenaggio 
toracico, si osserva incremento della falda di pneumotorace con distanza di 6-7 mm dalla 
parete toracica. 
 
Un altro presidio terapeutico è il drenaggio del PNX con catetere Pigtail (coda 
di maialino). La porzione terminale di questo catetere è arrotolata e presenta sei 
forellini lungo la curvatura interna del tubo, ciò permette un drenaggio più 
efficace dell’aria, inoltre la punta arrotolandosi è meno traumatica e più 
difficilmente dislocabile (Fig.58). 
   
 
Fig.58 Radiografie eseguite prima e dopo l’inserimento di un catetere Pigtail. 
51 
 
L’aria drenata viene raccolta in appositi contenitori che funzionano con un 
meccanismo di valvola ad acqua, quali il “bouleaou” (Fig.59) e il “Pleur-evac” 
(Fig.60).  
 
                  
Fig.59 Bouleaou                                     Fig.60 Pleur-evac 
        
La valvola ad acqua consente la fuoriuscita dei gas dalla cavità pleurica e ne 
impedisce l’ingresso. Essa è collegata ad una seconda valvola a sua volta 
raccordata con il vuoto. Il vuoto va aperto gradualmente fino a quanto l’aria 
comincia a gorgogliare dal raccordo in comunicazione con l’atmosfera, la cui 




Fig.61 Drenaggio del torace con meccanismo di aspirazione continua mediante valvola ad 




Un altro presidio terapeutico che può essere utilizzato per drenare un 
pneumotorace è la valvola di Heimlich (Fig.62), è questa, una valvola in 
gomma unidirezionale, provvista di attacco luer-look per la connessione al 
drenaggio toracico e di un cono per la connessione al tubo di raccordo con la 
bouleaou. Può essere utilizzata da sola oppure può essere interposta tra il 
catetere di drenaggio e la bouleaou quando è difficile ottenere un livello idro-
aereo stabile, come durante un trasferimento. 
 
 
Fig.62 Valvola di Heimlich. 
 
Il drenaggio va lasciato in situ finché si osserva la fuoriuscita di bolle di aria 
nella bouleaou, in genere fino a 24-48 ore dal momento in cui il pneumotorace 
ha smesso di drenare, se il neonato è ventilatore-dipendente il drenaggio va 
mantenuto più a lungo. 
Nel tubicino del drenaggio si forma un menisco (interfaccia aria-liquido) che 
continua a muoversi in quanto subisce la pressione negativa pleurica. Quando il 
menisco si ferma significa che dal drenaggio non esce più aria, a questo punto 
viene clampato e si attende un paio di ore, se non si riforma la falda di aria e il 
neonato sta bene allora il drenaggio viene tolto in modo definitivo. 
Le possibili complicanze che si possono presentare durante l’esecuzione di un 
drenaggio toracico sono: 
 traumatiche: 
- lacerazione e perforazione del polmone (sanguinamento dal tubo 
tracheale e continua fuoriuscita di aria) 
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- emotorace (sangue dal tubo di drenaggio) 
- perforazione dei vasi ed emorragia (ascellare, polmonare, intercostale, 
mammaria interna)  
- perforazione del fegato  
- chilotorace  
- danno del tessuto mammario  
- cicatrice cutanea  
 lesioni di nervi: 
- sindrome di Horner (compressione del secondo ganglio toracico) 
- paralisi del diaframma (per lesione del nervo frenico) 
 dislocazioni: 
- nel tessuto sottocutaneo, fuori dallo spazio pleurico 
- punta di drenaggio nel mediastino 
 problemi legati al set di drenaggio: 
- ostruzione per presenza di materiale siero-ematico nel tubo 
- malfunzionamento del sistema 
 inappropriata pressione di aspirazione: 
- se eccessiva: aspirazione del parenchima polmonare contro la punta del 
drenaggio, con conseguente aumento della fuoriuscita di aria attraverso 
la fistola broncopleurica 
- se ridotta: accumulo di aria e inefficacia del drenaggio 
 infezioni. 
Nella maggior parte dei casi, il pneumotorace è una condizione benigna, che va 
incontro a risoluzione spontanea. Però in presenza di condizioni che 
compromettono e aggravano la normale funzione respiratoria, il neonato può 





5. DUE CASI CLINICI 
 
Filippo 
nato a 33 settimane di gestazione con taglio cesareo per rottura del sacco 
amniotico in presentazione podalica. Alla nascita viene riferita ventilazione 
con SLI (Sustained Lung Inflation),  punteggio Apgar 5’: 8. 
Fin dalla nascita è presente un distress respiratorio supportato con nCPAP a 
cui segue un improvviso peggioramento del quadro clinico respiratorio. Viene 
trasferito all’unità di neonatologia dell’AOUP con diagnosi di: “neonato  O2 
dipendente con insufficienza respiratoria ingravescente”. 
All’arrivo in reparto Filippo si presenta con: 
- peso: 2100 gr 
- lunghezza: 44 cm 
- circonferenza cranica: 30 cm 
- circonferenza toracica: 29 cm 
- esame obiettivo: lieve subedema generalizzato, colorito cutaneo roseo; 
SO2 92%, respiro polipnoico (FR 60 atti/minuto), in assistenza 
respiratoria con NCPAP (FiO2 34%, PEEP 3,5 cm H2O), 
all’ascoltazione: rumore respiratorio normale sufficientemente 
trasmesso su tutti i campi polmonari; apparato cardiocircolatorio: FC 
120 bpm, toni cardiaci lievemente ovattati, attività cardiaca valida e 
ritmica, polsi periferici presenti, simmetrici, normosfigmici; addome: 












Viene eseguita una prima radiografia del torace a 2 giorni dalla nascita, la 
quale evidenzia: falda di PNX a sinistra (distanza apice parete di circa 3mm) 
e apice del drenaggio che si proietta in regione paravertebrale omolaterale a 
livello dello spazio D2-D3. Riduzione della trasparenza parenchimale con 




Fig.63 Radiografia in 2
a







Viene posizionato un catetere venoso centrale (tipo Vygon) con accesso dal 
cavo ascellare a circa 7 cm. 
Si esegue poi una radiografia di controllo: falda PNX a sinistra con tubo di 
drenaggio posizionato in sede apicale omolaterale (Fig.64). 
 
 
Fig.64 Radiografia acquisita in 3
a
 giornata, ore 8:44. 
 
Durante la notte Filippo presenta frequenti crisi di apnea, viene somministrata 
caffeina e.v. e si esegue nCPAP biphasic. 
Al mattino presto Filippo ha una crisi di apnea con importante desaturazione 
(SO2 70%), seguita da dispnea, bradicardia (85 bpm), alterazione parametri 
emogasanalisi. 
EGA (ingresso): pH 7,34, pCO2 46,2, pO2 49,6, HCO 
-
3 24,4, BE -1,7 
EGA (mattino seguente): pH 7,26  ,pCO2 59,1  ,pO2 34,6  , HCO 
-




Si esegue nuovo controllo radiografico: Incremento falda di PNX a sinistra, 
apice polmonare che dista 13 mm dalla parete toracica in sede apicale. Si 
associa sbandamento del mediastino controlaterale e aspetto disventilatorio 




Fig.65 Radiografia acquisita in 3
a









Viene rimosso  il drenaggio toracico esistente e si posiziona un nuovo 
drenaggio toracico a livello del V spazio intercostale sulla linea ascellare 
anteriore con fuoriuscita di abbondante aria. Alla radiografia di controllo si 
evidenzia: parziale riduzione del PNX, dopo posizionamento del drenaggio. 
Mediastino in asse. Diffusa ipodiafania su base disventilatoria del 
parenchima polmonare a destra (Fig.66).  
 
Fig.66 Radiografia acquisita in 3
a
 giornata, ore 15:34. 
 
Nei giorni successivi viene mantenuto il supporto respiratorio e la saturazione 
si mantiene buona. All’ascoltazione del torace si apprezza un graduale rumore 








Dopo 3 giorni non si apprezza più la fuoriuscita di aria dal drenaggio 
toracico. Il drenaggio viene clampato e lo si mantiene chiuso per 12 ore, viene 
poi eseguito un nuovo controllo radiografico che evidenzia: riduzione della 
falda di PNX a sinistra. Apice distale del drenaggio toracico localizzato 
medialmente alla falda di PNX (Fig.67).  
 
Fig.67 Radiografia acquisita in 7
a
 giornata, ore 16:23. 
 
Il drenaggio toracico viene rimosso. 
Il mattino seguente, Filippo si presenta agitato, viene visitato e si evidenzia:  
- addome molto meteorico 
- respirazione prevalentemente diaframmatica, rientramenti al giugulo e 
sottocostali, FR 60 atti/minuto, SO2 93% 







Viene eseguito un nuovo controllo radiologico che evidenzia: presenza di 
PNX a sinistra con distanza tra apice e parete toracica di circa 15 mm, 
atelettasia del parenchima polmonare contiguo e sbandamento del 
mediastino a destra (Fig.68). 
 
 
Fig.68 Radiografia acquisita in 8
a











Viene posizionato un nuovo drenaggio toracico, con controllo radiografico il 
giorno seguente che evidenzia: pressoché completa risoluzione del quadro di 
PNX dell’emitorace di sinistra. Permane infatti solo un’esilissima falda di 
PNX a carico della parete laterale di sinistra in campo superiore. Apice di 
drenaggio toracico che si proietta al di sotto del tratto posteriore della VII 
costa sinistra. Invariati i restanti reperti (Fig.69). 
 
 
Fig.69 Radiografia acquisita in 8
a









Viene eseguito anche un esame TC in regime di urgenza e in solo condizioni 
basali che riferisce: sbandamento mediastinico verso destra con polmone 
sinistro che presenta alterazione morfostrutturale del lobo superiore, della 
lingula e probabilmente anche del segmento anteriore del lobo inferiore, nei 
quali si apprezza scompaginamento della normale architettura polmonare 
per presenza di multiple formazioni a componente gassosa di forma 
irregolare, serpiginosa, saltuariamente pseudo-cistiche che dalla regione 
ilare polmonare si portano verso la pleura che risulta in più punti interrotta, 
conferendo aspetto irregolare alla superficie polmonare. Il segmento 
anteriore del lobo superiore sinistro è ingrandito di dimensioni, erniato verso 
destra con conseguente sbandamento mediastinico a destra. Limitate aree di 
parenchima a normale architettura si osservano frammiste alle alterazioni 
descritte. Coesiste limitata falda di pneumotorace che si dispone in sede 
proclive, anteriore. Normo areato il polmone destro. Modicamente 
compresso ma ventilato il lobo inferiore sinistro. Non focolai bronco 
pneumonici né versamento pleurico. Normale la trachea e le diramazioni 
principali a destra; a sinistra per il lobo superiore si riconosce solo il bronco 
lobare superiore ma non le sue diramazioni. 
I reperti descritti sono di non univoca interpretazione potendo trattarsi di 
enfisema polmonare interstiziale (se è presente baro trauma in anamnesi) o 







Fig.70 Esame TC eseguito in 8
a
 giornata, ore 10:36. 
 
Dopo circa 20 giorni viene eseguito un nuovo controllo TC con tecnica a 
bassa dose (come il precedente) che documenta: normalizzazione del quadro 
toracico con scomparsa delle alterazioni parenchimali polmonari segnalate a 
sinistra. Non più rilevabile la falda di pneumotorace a sinistra. In asse le 
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Gemello di 24 settimane, nato con taglio cesareo per prolasso del cordone 
ombelicale; alla nascita si presenta con: 
- peso: 600 gr 
- lunghezza: 30 cm 
- circonferenza cranica: 22,5 cm 
- circonferenza toracica: 18 cm 
- esame obiettivo: cute sottile con sub edema generalizzato ed 
ecchimosi agli arti inferiori e al torace; FR 60 atti/minuto (garantita 
dal respiratore), SO2 70-75%, respiro ipotrasmesso su tutto l’ambito 
polmonare; FC 140 bpm. 
Alla nascita a causa dell’assenza di tono, di respiro e di attività cardiaca. 
Dopo aspirazione delle mucosità, si procede già in sala parto con 
l’intubazione orotracheale, ventilazione con Neopuff e successivamente con 
massaggio cardiaco. 
Dopo circa 45 secondi di assenza di attività cardiaca viene somministrata 
adrenalina. Si continua con la ventilazione e con il massaggio cardiaco fino 
alla comparsa di attività cardiaca (<50 battiti/min). Viene somministrata 
nuovamente adrenalina e si continua la ventilazione con Neopuff e massaggio 
fino ad ottenere una progressiva normalizzazione della frequenza cardiaca, 
comparsa di colorito roseo e lieve miglioramento del tono e della reattività. Si 
pone in ventilazione meccanica e si trasferisce in terapia intensiva, dove viene 










Viene eseguito un primo controllo radiografico che evidenzia: presenza di 
















A causa di un persistente quadro di distress viene somministrato surfattante e 
effettuato un nuovo controllo radiografico (sempre in prima giornata) che 
evidenzia: aspetto lievemente iperespanso del polmone di sinistra, con 
probabile enfisema interstiziale (Fig.73). 
 











In seguito al peggioramento delle condizioni cliniche viene eseguito un nuovo 
controllo radiografico a distanza di poche ore dal precedente:  parenchima di 
sinistra con alterazioni grossolanamente reticolari, formazione gassosa alla 
base polmonare che disloca il mediastino controlateralmente e abbassa 
l’emidiaframma di sinistra, PNX saccato?(Fig.74 a-b) 
 
Fig.74a Radiogramma  in antero-posteriore acquisito al giorno 0, ore 22:44. 
 
 
Fig.74b Radiogramma  in latero-laterale acquisito al giorno 0, ore 22:44. 
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Il quadro clinico del piccolo Leonardo continua a peggiorare, a meno di 2 ore 
di distanza viene eseguita un’altra radiografia del torace dalla quale risulta: 
permane formazione ovalare di tipo aereo di diametro massimo 3x2 cm a 
livello della regione basale dell’emitorace sinistro con abbassamento 
dell’emidiaframma omolaterale e dislocamento del mediastino verso destra. I 
reperti descritti sono compatibili con bolla enfisematosa e in alternativa con 
PNX saccato, utile valutazione TC. Il parenchima polmonare a sinistra 
appare diffusamente addensato con aspetto grossolanamente reticolare. 
Addensamento nel campo polmonare di destra in regione ilo-perilare con 
tracce di broncogramma aereo (Fig.75).  
 
Fig.75 Radiogramma acquisito in 1
a
 giornata, ore 00:36. 
La TC eseguita in regime di urgenza evidenzia: voluminosa raccolta aerea di 
tipo gassoso a carico del polmone di sinistra con atelectasia pressoché totale 
del parenchima polmonare cui si associa abbassamento del diaframma 
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omolaterale e sbandamento del mediastino verso destra. Quadro compatibile 
con PNX sotto tensione. A destra si rileva in sede anteriore minuta area di 
radiotrasparenza dubbia tra l’artefatto e una millimetrica falda di pnx in 
assenza di atelectasia polmonare. Tenue e diffuso addensamento del 




Fig.76 TC torace eseguita in 1
a
 giornata, ore 4:55. 
 
Al rientro dalla clinica radiologica, alla visita mattutina Leonardo si presenta 
con colorito lievemente itterico e cute edematosa. Cuore con azione ritmica e 
toni ovattati. Non è ancora presente un respiro spontaneo perciò si continua 
con l’assistenza ventilatoria. Il murmure è completamente trasmesso 
bilateralmente e mantiene una SO2 del 90%.  
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Fatta diagnosi di PNX si procede con il drenaggio a cui segue un netto 
miglioramento del piccolo paziente. Il controllo radiografico fatto dopo 
inserimento del drenaggio evidenzia: miglioramento del quadro toracico con 
netta regressione della falda di PNX, aspetto multicistico del polmone di 
sinistra (Fig.77). 
 
Fig.77 Radiogramma acquisito in 1
a








Il giorno successivo viene eseguito un nuovo controllo radiografico, la 
proiezione antero-posteriore si presenta: scarsamente diagnostica, 
opacamento emitorace si sinistra con aria in porzione centrale (Fig.78). 
 
Fig.78 Radiogramma  in antero-posteriore acquisito in 2
a












Fig.79 Radiogramma  in latero-laterale acquisito in 2
a
 giornata, ore 7:07. 
 
Durante la mattinata, Leonardo presenta delle crisi di desaturazione e 
bradicardia, con sanguinamento profuso dal cavo orale e dal tubo oro 
tracheale. Si procede con la ventilazione con Neopuff più pulizia del tubo oro 
tracheale. Dopo circa un’ora, ha una nuovo episodio di bradicardia associata a 
crisi di desaturazione più apnee e cianosi. Si riventila con Neopuff, si esegue 
un nuovo drenaggio toracico sinistro con scarsa fuoriuscita di aria e si ripete 
una nuova manovra di rianimazione. Dopo 15 minuti si sospendono le 




6. SCOPO DELLA TESI 
 
In questa tesi ho analizzato un campione di neonati che hanno sviluppato 
pneumotorace durante i primi giorni di vita prendendo in considerazione 
diversi parametri al fine di individuare quali sono quelli che hanno maggior 
peso nell’aumentare il rischio di comparsa di pneumotorace. I risultati sono 
stati messi in correlazione con i dati riportati in letteratura per vedere se ci 
sono altri fattori meritevoli di ulteriore approfondimento. Ho analizzato 
inoltre, la necessità e l’importanza dell’esame radiologico in neonati con 
quadro clinico polmonare sospetto alla nascita, al fine di confermare o 
escludere la presenza di un pneumotorace e/o di un’eventuale patologia 
polmonare sottostante. Inoltre è stata data importanza anche al possibile uso 
dell’ecografia come tecnica di imaging da usare in alternativa alla radiografia 
del torace per valutare l’evoluzione del pneumotorace.  
 
 
7. MATERIALI E METODI 
 
È stato condotto uno studio retrospettivo su un campione di 100 neonati, nati 
tra il 2007 e il 2012 nell’area vasta nord-ovest, con diagnosi di pneumotorace.  
Il campione è stato ottenuto da un database fornitoci dall’U.O. di 
Neonatologia dell’Azienda Ospedaliera Universitaria Pisana (AOUP). Di 
questi, 33 sono nati a Pisa (inborn) e 67 sono stati trasferiti (outborn) all’U.O. 




Fig.80 Distribuzione dei neonati in esame in base al luogo di nascita. 
 
I parametri considerati sono stati: 
- sesso 
- età gestazionale 
- modalità di parto 
- peso alla nascita 
- punteggio Apgar al 5’ 
- gemellarità 
- durata del ricovero 
- assunzione materna di cortisone prenatale 
- necessità di rianimazione in sala parto 
- uso di sustained lung inflation (SLI) 
- somministrazione orotracheale di surfattante 
- necessità e durata di ventilazione meccanica con la nasal continuous 
positive airway pressure (nCPAP) 
- giorno di vita di comparsa del PNX 
- necessità di drenaggio pleurico 
- n° radiografie eseguite 
- presenza di patologie polmonari concomitanti alla nascita  
- età della madre 
- presentazione podalica 
- presenza di oligoidramnios 











- sproporzione cefalo-pelvica 
- parto precipitoso 
I dati sono stati raccolti in apposito database ed elaborati mediante software 
statistico MedCalc®versione 9.3.7. Poiché le variabili oggetto di studio non 
hanno presentato una distribuzione gaussiana (Test di Kolmogoronov-
Smirnov), sono stati impiegati test non parametrici, il confronto fra variabili è 
stato fatto in campioni appaiati mediante il test di Wilcoxon. 
 
 
8. RISULTATI STUDIO 
 
Presa visione delle cartelle cliniche, i risultati ottenuti sono: 
 sesso:  
- 67 maschi  
- 33 femmine  
 età gestazionale:  
- 47 sono nati a termine 
- 53 sono pretermine 
- nessun  post-termine 
 modalità di parto: 
- 39 nati con parto spontaneo 
- 61 nati con taglio cesareo 
 gemellarità:  
- 93 sono nati da parto singolo 
- 6 sono nati da parti gemellari 
- 1  è nato da parto trigemellare 
 punteggio Apgar al 5’: 
- ≥ 7 in 81 neonati 
- ≤ 6 in 11 neonati 




 peso alla nascita: il peso medio è 2.699 ± 837 gr (tabella I) 
 
N° pazienti 100 
Sesso 67 maschi e 33 femmine 
Età gestazionale media 36 settimane 
Peso medio 2.699 ± 837 
Mediana Apgar al 5’ 8 
     
Tabella I   
 
 durata del ricovero:  
- ≤ di una settimana 24 neonati 
- > 1 settimana e < 1 mese 64 neonati 
- ≥  1 mese 12 neonati 
 cortisone prenatale:  
- 22 mamme hanno fatto profilassi cortisonica con Bentelan 
intramuscolo prima del parto 
- 78 mamme non hanno fatto profilassi cortisonica 
 rianimazione in sala parto:  
- è stata necessaria in 30 neonati 
- in 70 si è avuto respiro spontaneo subito dopo la nascita 
 uso di SLI:  
- tale manovra di reclutamento alveolare è stata applicata in 2 
neonati 
- non è stata applicata in 98 neonati 
 somministrazione di surfattante:  
- è stato somministrato in 29 neonati 
- in 71 neonati non è stato ritenuto necessario tale presidio 
terapeutico  
 durata della ventilazione:  
- 21 neonati non sono stati ventilati 
- in 79 neonati è stato necessario un supporto ventilatorio con 
nCPAP, la durata media è stata:  
78 
 
 ≤ 3 giorni in 17 neonati 
 Tra 3 e 7 giorni in 33 neonati 
 ≥ 8 giorni in 29 neonati 
 giorno di vita di comparsa del PNX: 
- in 41 neonati è stato diagnosticato a poche ore dalla nascita, in 
prima giornata di vita del neonato (giorno 0 nella grafica delle 
cartelle) 
- in 35 neonati è comparso (diagnosticato) in seconda giornata di 
vita (1
a 
giornata in grafica delle cartelle) 
- in 13 neonati è comparso in terza giornata di vita (2a giornata in 
grafica delle cartelle) 
- in 11 è comparso nei giorni successivi 
 
Fig.81 Distribuzione del PNX in base al giorno di comparsa. 
 
 presenza di patologie polmonari alla nascita: 
- 20 neonati non presentavano patologie polmonari sottostanti 
- 65 neonati presentavano distress respiratorio 
- 4 presentavano sindrome da aspirazione di meconio  
- 5 presentavano asfissia perinatale  
- 1 presentava sepsi da Enterococco faecalis 
- 2 presentavano ipertensione polmonare  
- 1 presentava tachipnea transitoria 

































Fig.82 Pneumotorace primitivo e  pneumotorace secondario a patologie polmonari. 
 
 età della madre: 
- 22 ≤ 30 anni 
- 64 tra 31 e 39 anni 
- 11 ≥ 40 anni 
- in 3 età non riportata in cartella 
 presentazione alla nascita:  
- presentazione podalica in 7 neonati 
- presentazione di vertice in 93 neonati 
 condizione del liquido amniotico:  
- normale in 96 neonati 
- 3 presentavano oligoidramnios 
- 1 presentava polidramnios 
 stato di sofferenza fetale:  
- presente in 7 neonati 
- assente in 93 neonati 
 sproporzione cefalo – pelvica: in nessun caso esaminato 
 parto precipitoso:  
- si è verificato in 2 casi 
- in 98 casi il parto si è svolto regolarmente  
Distress respiratorio 
Asfissia  









 drenaggio:  
- necessario in 54 neonati 
- non necessario in 46 neonati 
 n° radiografie eseguite: 
- ≤ 3 in 35 neonati 
- tra 4 – 7 in 48 neonati 





Il campione in esame, comprendendo sia neonati inborn che outborn, fa 
riferimento ai nati/anno nell’intera area vasta nord-ovest (circa 11.000 per 
anno). I nostri 100 casi di pneumotorace corrispondono ad una percentuale 
pari allo 0,15%, essendo tutti i casi più o meno sintomatici, tale percentuale è 
in accordo con i dati riportati in letteratura (il pneumotorace ha un’incidenza 
dell’1-2% di cui solo il 10% sono sintomatici [2]). 
I  nati a Pisa (inborn) per anno sono circa 2.500 (circa 50 parti alla settimana), 
quindi il nostro studio si riferisce nel complesso a 15.000 neonati di cui solo 
33 hanno sviluppato un pneumotorace, mentre i nati nell’area vasta nord-
ovest, esclusa Pisa, sono circa 8.500 per anno, quindi con il nostro studio che 
copre sei anni abbiamo riscontrato su un totale di 51.000 nati solo 67 casi di 
pneumotorace.  
I neonati in cui il pneumotorace si è presentato con segni sfumati sono 18, nei 
restanti 82 si è manifestato principalmente con polipnea, o crisi di 
desaturazione e bradicardia, o con comparsa di segni di distress 
ingravescente. 
Nelle seguenti tabelle (Tab. II-III) sono riportati in sintesi, i fattori di rischio 






Fattori neonatali percentuali 
Sesso maschile 67% 
Punteggio Apgar ≥7 81% 
Gemellarità 7% 
Rianimazione respiratoria 30% 
Somministrazione di surfattante 29% 
Ventilazione meccanica con CPAP 79% 
Distress respiratorio 65% 
Sindrome da aspirazione di meconio 4% 
Altre patologie polmonari congenite 11% 
Presentazione podalica 7% 
Oligoidramnios 3% 
Stato di sofferenza fetale 7% 
Tabella II Fattori di rischio neonatali 
 
Fattori materni Percentuali 
Età materna tra 31 e 39 anni 64% 
Assunzione di cortisone prenatale 22% 
Tabella III Fattori di rischio materni 
 
L’analisi dei dati mette in evidenza come il pneumotorace sia maggiormente 
frequente nel sesso maschile (67%) in accordo con uno studio condotto nel 
“Department of Pediatrics, Faculty of Medicine, Siriraj Hospital, Mahidol 
University, Bangkok, Thailand” sui neonati nati tra gennaio 2001 e dicembre 
2004 [8]. L’età gestazionale media del campione è di 36 settimane. È 
possibile suddividere i neonati in 4 gruppi (Fig.83):  
 nati tra la 25a-29a settimana: 4 
 nati tra la 30a-33a settimana: 21 
 nati tra la 34a-36a settimana: 28  




Fig.83 Campione in esame suddiviso  in base all’età gestazionale. 
 





settimana + 5 giorni), questi vengono chiamati “grandi impostori” in 
quanto all’apparenza si presentano come bimbi in buono stato di salute invece 
in realtà spesso possono presentare importanti problematiche respiratorie. Il 
precedente grafico mette in evidenza come il pneumotorace è una patologia 
che interessa soprattutto i late-preterm e i nati a termine, e non è una 
patologia che interessa frequentemente il pretermine di alto grado. 
Altro fattore di rischio per possibili problematiche respiratorie riguarda la 
modalità di parto in quanto, nei 61 neonati nati con taglio cesareo, l’assenza 
di travaglio favorisce la comparsa di distress respiratorio e di conseguenza 
aumenta la predisposizione per la possibile comparsa di pneumotorace.  
 









25a-29a settimana 30a-33a settimana 
34a-36a settimana 37a-41a settimana 
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Il precedente grafico (Fig.84) mostra il luogo di nascita, evidenziando anche 
la distribuzione per età gestazionale dei neonati che sono interessati da 
pneumotorace. È importante sottolineare che la percentuale di pazienti con 
pneumotorace nati a Pisa è maggiore per l’elevato numero di parti/anno e per 
la centralizzazione delle gravidanze a rischio. 
I seguenti grafici (Fig.85 a-b) esaminano i neonati inborn e outborn con i 
fattori di rischio associati a pneumotorace. 
 
Fig.85a Distribuzione dell’incidenza di fattori di rischio nei neonati inborn 
 
 
Fig.85b Distribuzione dell’incidenza di fattori di rischio nei neonati outborn 
 
Nei pretermine di alto grado (<29
a
 settimana), 4%, oltre alla presenza di 
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Altre patologie polmonari 
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Sindrome da aspirazione di meconio 
Altre patologie polmonari 
Nati con taglio cesareo 






tener presente la possibile associazione con altre patologie  tipiche dei nati in 
questa età gestazionale quali: dotto arterioso pervio, enterocolite 
necrotizzante…
 
Fig.86 Distribuzione delle patologie polmonari riscontrare nel campione in base all’età 
gestazionele 
 
Tra i pretermine di basso grado, in 10 casi (9 nati con taglio cesareo e solo 1 
nato con parto spontaneo) è stata fatta diagnosi di pneumotorace in presenza 
di un quadro sintomatologico sfumato (di questi 6 sono nati a Pisa). 
Analizzando i nati a termine (47%) è risultato che in 13 neonati (di cui 6 nati 
con taglio cesareo e 7 nati con parto spontaneo) il riscontro di pneumotorace è 
stato inatteso, si tratta di neonati che hanno eseguito una radiografia del 
torace di controllo (es. dopo posizionamento di cateteri venosi) nella quale si 
è riscontrata la presenza della falda di aria; mentre nei rimanenti 34 neonati 
(di cui 14 nati con taglio cesareo e 20 nati con parto spontaneo) la necessità di 
eseguire una radiografia  si è avuta successivamente a manovre di 
rianimazione cardio-respiratoria o alla presenza di un quadro sintomatico 
ingravescente. 
Altra osservazione importante riguarda la valutazione del punteggio Apgar al 
5’: dei 33 nati a Pisa si hanno ben 30 neonati con Apgar  ≥7 e solo 2 neonati 
con un Apgar = 6. Diversa è la situazione dei nati fuori Pisa, di questi si 
hanno 51 neonati con Apgar ≥7 e 9 neonati con Apgar ≤6 (di cui 5 con un 










Nati a termine Nati pretermine di basso grado 
Nati pretermine di alto grado 
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buono, a conferma che il pneumotorace è una patologia che si sviluppa 
durante i primi giorni di vita e non già subito in sala parto. 
Il confronto tra i nati a Pisa e i neonati che sono stati trasferiti a Pisa da 
ospedali limitrofi è rappresentato nelle seguenti tabelle (Tab. IV e V): 
 





7 pret. (2 di 
alto grado e 5 
di basso 
grado) e 1 a 
termine 
27 
18 pret. (3 di 
alto grado e 
15 di basso 




di alto grado 
e 6 di basso 
grado) 
16 
11 pret. (2 di 
alto grado e 9 
di basso 
grado) e 5 a 
termine 
22 
15 pret.(3 di 
basso grado e 
12 di alto 





9 pret. (1 di 
alto grado e 8 
di basso 
grado) e 16 a 
termine 
6 
1 pret. di 
basso grado e 
5 a termine 
24 
9 pret. di 
basso grado e 
15 a termine 
17 
8 pret. (1 di 
alto grado e 7 
di basso 
grado) e 9 a 
permine 
11 
5 pret. di 
basso grado e 
6 a termine 
 
Tabella IV  Nati a Pisa. 
 
 





8 pret. di 
basso grado e 
14 a termine 
52 
32 pret. (1 di 
alto grado e 
31 di basso 
grado) e 20 a 
termine 
20 
12 pret. (1 di 
alto grado e 
11 di basso 
grado) e 8 a 
termine 
38 
25 pret. (1 di 
alto grado e 
24 di basso 
grado) e 13 a 
termine 
43 
26 pret. (1 di 
alto grado e 
25 di basso 





27 pret. di 
basso grado e 
18 a termine 
15 
2 pret. di 
basso grado e 
13 a termine 
47 
24 pret. di 
basso grado e 
23 a termine 
29 
9 pret. di 
basso grado e 
20 a permine 
24 
8 pret. di 
basso grado e 
16 a termine 
 




Alla nascita, la presenza di difficoltà respiratorie e di patologie polmonari 
sottostanti (80% dei casi) ha reso necessaria la rianimazione respiratoria nel 
30% dei neonati e di questi nella quasi totalità dei casi è stato poi necessario 
un supporto ventilatorio  con nCPAP per un periodo variabile (Fig.87).  
 
Fig.87 Rianimazione e nCPAP  nei neonati a termine e nei pretermine di alto e di basso 
grado. 
 
Il precedente grafico mette in evidenza come la rianimazione in sala parto 
(30% dei neonati) sia stata necessaria principalmente nei nati a termine a 
differenza del supporto ventilatorio (79% dei neonati) che si è reso necessario 
maggiormente nei pretermine.   
La correlazione con la necessità di un supporto ventilatorio ha evidenziato 
come dei 79 neonati che hanno fatto nCPAP in 65 la diagnosi di 
pneumotorace è stata fatta dopo l’inizio della ventilazione, stesso discorso 
vale anche per i 2 neonati che hanno eseguito SLI subito dopo la nascita  e 
hanno poi sviluppato il pneumotorace in 2
a
 giornata (la percentuale di neonati 
che hanno eseguito la SLI non è significativa perché tale metodica è stata 
introdotta nell’ottobre 2010, mentre più della metà dello studio riguarda anni 
precedenti a tale data). 
In 12 neonati è stata necessaria l’assistenza ventilatoria, in 5 casi preceduta da 
supporto ventilatorio con nCPAP. Questi neonati (9 pretermine e 3 nati a 
termine) erano tutti affetti da distress respiratorio ed è stato necessario in tutti 







Nati a termine Nati pretermine di alto 
grado 
Nati pretermine di 
basso grado 
Rianimazione cardio-respiratoria nCPAP 
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In 2 neonati per diagnosi di ipertensione polmonare, è stato necessario 
somministrare ossido nitrico per via inalatoria (iNO), sono entrambe neonati 
nati a termine, rianimati alla nascita, affetti da distress respiratorio, a cui è 
stato somministrato surfattante e in cui è stato inserito un drenaggio toracico, 
entrambe non sono nati a Pisa. 
La somministrazione di surfattante mediante la tecnica INSURE (intubazione 
– surfattante – estubazione) è stata applicata in 29 neonati di cui 22 erano 
pretermine e 7 erano nati a termine. Di questi solo 2 non avevano una 
patologia polmonare sottostante. Uno studio pubblicato nel giugno 2013, 
infatti, ha evidenziato come la precoce somministrazione di surfattante in 
neonati con distress respiratorio che richiedono assistenza ventilatoria 
comporti una riduzione del rischio di lesioni polmonari quali pneumotorace e 
enfisema polmonare interstiziale, e un ridotto rischio di mortalità neonatale e 
di malattia polmonare cronica rispetto ai neonati in cui il trattamento è 
posticipato al momento dell’aggravarsi del quadro clinico. [23] Nel nostro 
studio abbiamo riscontrato una correlazione non significativa tra gravità del 
pneumotorace e somministrazione di surfattante (p=0,06) a causa 
dell’esiguità del campione, però considerando che la maggior parte dei 
pneumotorace drenati non hanno fatto surfattante, è plausibile sostenere che 
l’eventuale somministrazione profilattica al momento della comparsa dei 
primi segni di distress, possa prevenire la comparsa successivamente di 
pneumotorace. 
Infatti, nel nostro studio la somministrazione di surfattante (29 neonati) è 
stata effettuata subito dopo la nascita in presenza di un quadro polmonare 
compromesso in 12 neonati, mentre in 17 neonati la prima dose di surfattante 
è stata somministrata successivamente alla diagnosi di pneumotorace e quindi 








 Prima della comparsa 
del PNX 
Dopo la comparsa del 
PNX 
Inizio nCPAP 12 a termine 
47 pretermine (4 di 
alto grado e 43 di 
basso grado) 




4 a termine 
8 pretermine (3 di alto 
grado e 5 di basso 
grado) 
5 a termine 
12 pretermine (1 di 
alto grado e 11 di 
basso grado) 
 
Tabella VI Correlazione tra comparsa del PNX e presidi terapeutici messi in atto nei nati a 
termine e nei pretermine. 
 
Nonostante la necessità di un supporto ventilatorio continuo, solo nel 54% dei 
casi è stato necessario intervenire mediante l’inserimento di un drenaggio 
pleurico. In particolare nei nati fuori Pisa è stato necessario inserire un 
drenaggio in 38 casi di questi 30 avevano un distress sottostante e 1 aveva la 
sindrome da aspirazione di meconio. Dei nati a Pisa invece, è stato necessario 
inserire un drenaggio in 16 neonati e di questi solo 9 avevano un distress 
respiratorio. 
Dei 30 neonati in cui è stata necessaria la rianimazione, 20 hanno richiesto 
l’inserimento di un drenaggio toracico: 
- 7 in-born (tutti pretermine) 
- 13 out-botn (6 nati a termine e 7 pretermine) 
Alla rianimazione ha fatto seguito la necessità di supporto ventilatorio e poi 
drenaggio in 18 casi. 
Un altro parametro importante da tener presente è il numero di radiografie a 
cui è stato sottoposto ciascun neonato. 
Nei neonati pretermine è stato necessario eseguire un numero di radiografie 
maggiore rispetto ai nati a termine e ciò si spiega in quanto questi sono 
neonati che spesso presentano altre patologie concomitanti e richiedono 
un’assistenza maggiore. 
A Pisa, dopo la prima radiografia necessaria per valutare la presenza di 
patologie polmonari, e nel nostro caso soprattutto per fare diagnosi di 
pneumotorace, eccetto per i casi più delicati in cui era necessario un attento e 
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continuo monitoraggio radiografico, in molti casi sarebbe stato possibile 
seguire l’evoluzione del pneumotorace mediante controllo ecografico. In 
particolare, per i 35 neonati che hanno eseguito un numero ≤3 di radiografie 
del torace, solo in 3 è stato necessario intervenire con l’inserimento di un 
drenaggio pleurico, nei restanti 32 casi si è avuta risoluzione spontanea della 
falda di aria, perciò in questi neonati era possibile seguire la progressione del 
pneumotorace mediante controllo ecografico ed eventualmente eseguire una 
radiografia, che da un quadro più dettagliato e oggettivo, solo nel momento in 






















Dallo studio condotto è emerso che non esistono uno o più fattori oggettivi 
direttamente correlati con un maggior rischio di comparsa di pneumotorace 
alla nascita.  
La mediana del punteggio Argar è pari a 8, infatti dallo studio emerge che la 
maggior parte dei neonati hanno un punteggio Apgar al 5’ medio normale ≥8 
a dimostrazione che questa è una complicanza che si sviluppa durante i primi 
giorni di vita e non già subito in sala parto.  
Il tentativo di individuare i fattori di rischio, non ha portato ad evidenze 
statisticamente significative, tali da permettere di validare sperimentalmente il 
nostro obiettivo. È opportuno tener presente come non c’è una sostanziale 
differenza di incidenza del pneumotorace nei nati a termine rispetto ai 
pretermine di basso grado, mentre una differenza maggiore si nota se si 
analizzano altri fattori (Fig.88) quali:  
- rianimazione respiratoria in sala parto 
- uso della ventilazione meccanica 
- presenza di distress respiratorio 
- presenza di altre patologie polmonari alla nascita 
- somministrazione di surfattante 
 









Nati a termine Nati pretermine di basso grado 
Nati pretermine di alto grado 
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La correlazione del tempo intercorso tra l’inizio del distress e il 
posizionamento della nCPAP non è sempre possibile per l’incompleto diario 
clinico in cartella. 
C’è correlazione statisticamente significativa fra i casi di pneumotorace che 
sono stati drenati e la presenza di distress respiratorio (p<0,05). 
La correlazione tra neonati nati con taglio cesareo e comparsa di 
pneumotorace non è statisticamente significativa (p=0,08), la non 
significatività correla con un campione di riferimento non omogeneo. 
Nella totalità dei casi in cui è stato somministrato surfattante (29), tale terapia 
è stata messa in atto al momento del peggioramento del quadro di distress, 
considerando che la maggior parte dei pneumotorace drenati non hanno fatto 
surfattante, è quindi possibile sostenere che la somministrazione di surfattante 
al momento della comparsa dei primi segni di distress possa prevenire 
l’eventuale comparsa di pneumotorace.  
La radiografia del torace si conferma come l’esame di primo livello da 
eseguire in tutti i neonati con problematiche respiratorie importanti.  
Il numero di radiografie eseguite è stato maggiore nei neonati in cui è stato 
necessario eseguire un drenaggio toracico (54%) rispetto a quelli in cui il 
pneumotorace si è risolto spontaneamente. La media delle radiografie 
eseguite negli anni è progressivamente diminuita, passando da una media di 6 
radiografie per neonato nel 2007 a una media di 3-4 nel 2012, ciò in parte è  
legato anche all’introduzione dell’ecografia. 
Quindi l’ecografia polmonare del neonato (metodica introdotta nel 2010), 
tecnica sicura e non invasiva, con elevata specificità e sensibilità, sebbene 
presenti dei limiti, si pone come una possibile alternativa soprattutto in corso 
di follow-up in neonati asintomatici. Il controllo ecografico sarebbe utile 
anche perché oltre a permettere una valutazione real-time permetterebbe una 
riduzione dei tempi (considerando che tra richiesta e esecuzione dell’esame 
radiografico sono necessari circa 40 minuti) ed una riduzione della dose di 
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